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HEPATITIS AGUDA FULMINANTE Y 
TRASPLANTE HEPÁTICO PEDIÁTRICO
RESUMEN
La hepatitis aguda fulminante lleva al fallo hepático agudo, que es una enfermedad multisistémica, con 
afectación severa de la función hepática de aparición aguda, con o sin encefalopatía debido a una necrosis 
hepatocelular en un niño sin enfermedad hepática crónica reconocida, con una mortalidad de hasta el 80%.  Se 
presenta un caso de una niña de 3 años con hepatitis aguda fulminante de pronóstico reservado, a la que se le 
realizó un trasplante hepático con donante vivo de urgencia y evolucionó favorablemente, además se detalla la 
técnica quirúrgica empleada. 
Palabras clave: Falla hepática aguda; Trasplante hepático; Donante vivo.  (fuente: DeCS BIREME)
ABSTRACT
Fulminant acute hepatitis leads to acute hepatic failure, which is a multisystem disease, with severe involvement 
of acute onset liver function, with or without encephalopathy due to hepatocellular necrosis in a child without 
chronic liver disease, with a mortality up to 80%. The case presented is about a girl of 3 years old with acute 
fulminant hepatitis of reserved prognosis, who received a living donor liver transplantation urgently and evolved 
favorably, besides detailing the surgical technique used.
Key words: Acute hepatic failure; Liver transplantation; Living donor.  (source: MeSH NLM)
REPORTE DE CASO
FULMINANT ACUTE HEPATITIS AND PEDIATRIC LIVER TRANSPLANTATION
INTRODUCCIÓN
La hepatitis aguda fulminante lleva al fallo hepático agudo 
que es una enfermedad multisistémica infrecuente en 
la población pediátrica, pero potencialmente fatal, que 
se presenta en un niño previamente sano, con rápida 
progresión a la disfunción hepática y severa falla de síntesis 
dentro de las ocho semanas del comienzo de los síntomas, 
con o sin la presencia de encefalopatía hepática (EH)1.
El pronóstico de esta entidad es sombrío, con una 
mortalidad de hasta el 80% de los casos. Son factores de 
mal pronóstico: la etiología (fármacos, hepatitis no A-no 
B.), edad < 10 años y en adultos > 40 años, encefalopatía 
(grado III y IV), presentación subaguda, INR ≥ 4, bilirrubina 
máxima de 13,7 mg/100 ml, leucocitos totales ≥ 9.000/m32.
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El manejo de inicio es de soporte médico en UCI, logrando 
una sobrevida en el 36% de los casos, y cuando este falla el 
único tratamiento curativo es el trasplante hepático1-3. Se 
presenta este caso al que se le da tratamiento de soporte 
médico en UCI y presenta progresión de la afectación 
neurológica y de la función hepática y se le realiza un 
trasplante hepático de donante vivo de urgencia.
REPORTE DE CASO
Paciente mujer de 3 años que ingresa a la emergencia 
del hospital por un tiempo de enfermedad de 2 
meses con cuadro respiratorio, y que recibió diversos 
medicamentos (amoxicilina – ácido clavulánico, 
paracetamol, claritromicina, metamizol, azitromicina) 
hasta que cuadro remite, sin embargo 20 días antes de su 















ingreso presenta coluria, hipocolia, que luego se agrega 
ictericia y 5 días con episodios de cambios de conducta, 
alternando irritabilidad con somnolencia.
Al examen físico: Peso: 15 Kg, talla: 92.9 cm, frecuencia 
cardíaca: 102 x minuto, frecuencia respiratoria: 34 x minuto, 
Tº: 36.8° C. Ictericia de piel y escleras. Aparato respiratorio y 
cardiovascular: sin alteraciones. Abdomen: RHA presentes, 
blando depresible, no doloroso, Hígado a 5 cm debajo del 
reborde costal, bazo no palpable, no signo de la oleada. 
Neurológico: somnolienta, irritable al examen, con leve 
dificultad para despertar, reconoce a padres.
Exámenes de laboratorio: GS: 0+, Glucosa:22 mg/
dl, Creatinina: 0.20 mg/dl, Bilirrubina total: 26 mg/dl, 
Bilirrubina directa:17 mg/dl, Bilirrubina indirecta:9 mg/dl, 
TGO: 1870 U/l, TGP:1768 U/l, FA:628 U/l, Proteínas totales: 
6.3 g/dl, Albúmina:3.3 g/dl, TP:87”, INR 7.9, TTPK:102”, 
Hemoglobina:12, Leucocitos: 9970, Plaquetas: 111 000, 
sodio: 144 mmol/L, potasio:4 mmol/L, calcio:9.9 mg/dl, 
lactato:5.9 mmol/L,  amonio: 107. 
El diagnóstico de ingreso fue: falla hepática aguda 
probablemente por fármacos, encefalopatía hepática 
grado II, coagulopatía.
Se le da el tratamiento médico de soporte de falla 
hepática aguda en la unidad de cuidados intensivos, sin 
embargo su estado se empieza a deteriorar agregándose 
convulsiones, INR en aumento en 8.6, por lo que se 
decide colocarla en lista de espera de donante cadavérico 
en urgencia cero y dada la baja tasa de donación de 
nuestro país, se inicia el estudio de donante vivo, siendo 
seleccionada la madre de la paciente y se realiza el 
protocolo de trasplante de la receptora y de la donante. 
Por lo que 4 días después de su ingreso a emergencia se 
le realiza a la paciente un trasplante hepático de donante 
vivo, extrayéndose los segmentos II y III del hígado de la 
madre y se implantaron en la receptora. Realizándose el 
primer trasplante hepático pediátrico del hospital.
En el estudio tomográfico con reconstrucción vascular 
de la donante se observó una arteria hepática izquierda 
fina de 2.5 mm de diámetro, una vena porta izquierda y 
hepática izquierda larga. No observándose alteraciones 
anatómicas (figura 1).
Los hallazgos intraoperatorios de la receptora fue un 
hígado de gran tamaño, congestivo, edematoso, pálido, 
de bordes afilados y de consistencia dura, ascitis 500 cc. 
(Figura 2) Se realizó hepatectomía según la técnica Piggy 
back, sin complicaciones. Se envió el explante hepático 
para el estudio de anatomía patológica, el cual reportó: 
necrosis masiva del hígado con gran reacción ductular y 
daño vascular a nivel de la vena centrolobulillar., moderado 
infiltrado inflamatorio crónico y agudo parenquimal.
Mientras se realizaba la hepatectomía en la receptora 
en salas de operaciones simultáneas se hacía una 
resección hepática de los segmentos II y III (Segmento 
lateral izquierdo) de la donante, con colecistectomía 
y colangiografía intraoperatoria en la donante viva, 
realizando la transección completa del parénquima 
hepático (figura 3) conservando indemne la arteria 
hepática, porta y hepática izquierda hasta el final de la 
cirugía donde eran clampadas y suturadas el extremo 
que quedaba en la donante, mientras se mantenían 
abiertos los extremos de los vasos que estaban con el 
injerto, para su perfusión por arteria hepática y porta con 
HTK a 4° C, y se lavó la vía biliar con lactato Ringer a 4° C en 
banca. El peso del injerto fue de 386 gramos. La donante 
tolera el acto operatorio y pasa a UCI para su observación 
por 24 horas. La resección del segmento lateral izquierdo 
se realizó con el CUSA y coagulador  bipolar y se usó 
ecógrafo doppler en el intraoperatorio. 
Completada la hepatectomía en la receptora según la 
Técnica Piggy back, se procede a realizar el implante del 
injerto hepático de la donante (según esquema de la figura 
4), realizándose una anastomosis con sutura continua 
entre el cuff de las venas hepáticas de la receptora y la 
vena hepática izquierda del injerto con polipropileno 5:0. 
Luego se realiza la anastomosis portal con sutura continua 
termino-terminal con polipropileno 6:0 con factor de 
corrección del 80%, se realiza el desclampaje y con ello la 
reperfusión hepática. Posteriormente se confecciona la 
anastomosis arterial a nivel del osteum que se confecciona 
a nivel de la bifurcación de las arterias hepática derecha e 
izquierda de la receptora y la arteria hepática del injerto 
con puntos separados con polipropileno 8:0, haciendo uso 
del microscopio quirúrgico. Luego se hace una hepático-
yeyunoanstomosis en Y de Roux con tutor biliar ( tutor que 
va desde la pared abdominal al asa intestinal y derivación 
biliodigestiva e intrahepática) con puntos separados con 
PDS 8:0 con lupas quirúrgicas. Se realizó una colangiografia 
intraoperatoria, observándose un adecuado pasaje. Se 
toma ecografía doppler observándose buenos flujos de 
la arteria hepática, porta y vena hepática del injerto y se 
toma biopsia (figura 5). Se dejan drenajes Jackson Pratt y 
se cierra la pared abdominal. El tiempo de isquemia fría 
fue de 59 minutos, el tiempo de isquemia caliente de 30 
minutos, el tiempo de la cirugía fue de 16 horas 15 minutos 
y el sangrado fue de 800 cc.
El esquema de inmunosupresión fue de 
metilprednisolona, basiliximab y tacrolimus. El esquema 
antibiótico fue de Meropenen, Vancomicina, Fluconazol 
y Ganciclovir y anticoagulación postoperatoria con 
heparina sódica y aspirina.
La donante tuvo una pronta recuperación y fue dada 














de alta en el 5° día post-operatorio. La receptora cursó 
con pobre función inicial del injerto, que recuperó 
progresivamente. Posteriormente cursó con colangitis 
que fue tratada con meropenen y vancomicina y presentó 
ileo prolongado que fue tratado con NPT y tratamiento 
médico, no siendo necesario alguna reoperación, 
evolucionó satisfactoriamente y fue dada de alta al mes 
de su ingreso al hospital.
Figura 1. TAC con Reconstrucción arteria hepática, vena porta y 
venas hepáticas de la donante.
Figura 2. TAC y Hallazgo operatorio: Hígado con Insuficiencia 
hepática fulminante de la receptora.
Figura 5. Injerto hepático implantado en la Receptora y 
eco-doppler con buen flujo arterial.
Figura 3. Transección hepática completa de los segmentos II y III 
de la donante.
Figura 4. Esquema del implante hepático pediátrico con 
donante vivo.
VH: Venas Hepáticas VHI:Vena hepática izquierda AH:Arteria 
Hepática  VP:Vena porta  DB: Ducto Biliar  TC: Tronco celiaco 
DISCUSIÓN
El manejo de inicio de la falla hepática aguda es de soporte 
médico en UCI, e investigar su etiología para tratarla si es 
factible. Se espera con este tratamiento médico general 
y específico la regeneración y recuperación de la función 
hepática, logrando su sobrevida en el 36% de los casos, 
y cuando este falla el único tratamiento curativo es el 
trasplante hepático que eleva la sobrevida del 75% al año 
y del 60% a los 5 años1. 
El trasplante hepático debe realizarse en el 
escaso margen que queda entre la certeza de la 
irrecuperabilidad del fallo hepático y la aparición de 
lesiones neurológicas irreversibles1-3. Los parámetros 
de inclusión más valorados son la aparición de 
encefalopatía (grado III o IV) y coagulopatía (INR > 
4 ó cuantificación del Factor V < 25%), así como, la 
constatación de la afectación persistente o progresiva 
de la función hepática grave y de sus complicaciones. 
La principal contraindicación al trasplante es el daño 
neurológico irreversible y el fallo multiorgánico2.














El grupo del King’s College Hospital ha establecido los 
criterios de indicación de trasplante hepático en el fallo 
hepático agudo que indican la necesidad de trasplante 
urgente, ya que si no se efectúa, la mortalidad es del 100%2. 
Sin embargo en la población pediátrica estos criterios 
no son tan confiables como en los adultos para predecir 
muerte y se puede sobreindicar el trasplante hepático4-6.
La disponibilidad inmediata de donantes cadavéricos es 
una gran problema para el equipo médico tratante que 
dificulta aún más su solución, ya que el escaso margen de 
error y el poder ofrecer oportunamente el órgano a quien 
se beneficiará con el trasplante y a la vez identificar a quien 
no se debe trasplantar ya que podría recuperarse con el 
tratamiento médico exclusivo, es un verdadero dilema.
En el presente caso y dada la progresión de la afectación 
neurológica y de la función hepática se decide incluirla 
el lista de espera de trasplante hepático como urgencia 
cero, sin embargo conscientes que la tasa de donación en 
Perú es del 2.5 donante por millón de habitantes7 y siendo 
casi inexistente la del donante cadavérico pediátrico, se 
plantea el donante vivo como medida de urgencia.
El tiempo de permanencia en lista de espera ha sido 
consignado como factor de mal pronóstico, haciendo 
atractiva la posibilidad de utilizar un donante vivo 
para proceder inmediatamente con el trasplante. Los 
resultados publicados en las diferentes series disponibles 
son muy alentadores, comparables a los obtenidos con 
donante cadavérico, y la mayoría de los grandes centros 
lo acepta como alternativa1.
Es cada vez mayor la evidencia que demuestra que en 
niños de corta edad (menores de 2 años), los resultados 
del traslante hepático con injerto de donante vivo son 
superioresa los obtenidos con cualquier otro tipo de 
injerto. El principal inconveniente estriba en el riesgo de la 
morbimortalidad del donante que es mínima pero existente 
y de las consideraciones éticas en relación a la presión 
emocional en el donante vivo. En el ámbito pediátrico, 
el injerto más habitual es un segmento lateral izquierdo 
(segmentos II y III), aunque no es infrecuente la obtención 
de otros injertos basados en hígado izquierdo para niños 
mayores. El injerto se elige considerando que la masa de 
parénquima que se ha de trasplantar ha de ser superior a un 
1 % del peso del receptor, siendo ideal un 2 %8.
El trasplante hepático pediatrico de donante vivo del 
segmento lateral izquierdo es una opción rápida de 
tratamiento en la hepatitis aguda fulminante que no 
se recupera con el tratamiento médico y sobre todo en 
paises con baja tasa de donación de donante cadavérico, 
teniendo en consideración los aspectos éticos y el 
adecuado equipamiento logístico para dar la seguridad 
adecuada al donante vivo.
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